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HYPEREMESIS GRAVIDARUM 

UNE COMPLICATION RARE 
MAIS POTENTIELLEMENT GRAVE 
DU PREMIER TRIMESTRE DE LA GROSSESSE 


Les vomissements incoercibles du premier trimestre de la grossesse sont parfois 
difficiles a distinguer des nausees et vomissements banals et frequents. Cependant, 
ils peuvent entramer des complications maternelles et foetales diverses et potentiellement 
graves. Les problemes psychologiques qui les accompagnent semblent davantage 
la consequence que la cause des symptomes. Leur prise en charge est source de difficultes 
puisqu’il n’existe pas de consensus a ce sujet; elle doit cependant etre precoce. 
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L a definition des vomissements 
incoercibles de la grossesse ne fait 
pas l’objet d’un consensus absolu, 
car hyperemesis gravidarum n’est vrai- 
semblablement que l’extremite la plus 
severe du spectre des vomissements de la 
grossesse. On retient habituellement les 
criteres suivants : vomissements iteratifs 
survenant avant la 20 e semaine d’amenor- 
rhee, en l’absence de toute autre patho- 
logie medicale, necessitant une hospitali- 
sation, et ayant entraine une perte de 
poids superieure a 5 % du poids anterieur 
a la grossesse, une deshydratation, une 
cetonurie, un desequilibre acido-basique 
ou une hypokaliemie. Parmi les signes bio- 
logiques, on observe aussi frequemment 
une elevation des enzymes hepatiques, 
une augmentation de l’amylasemie (d’ori- 
gine salivaire et non pancreatique) , et une 
hyperthyro'idie . 1 

Epidemiologie et facteurs de risque 

Nausees et vomissements surviennent 
au premier trimestre dans plus de 50 % 


des grossesses. Mais seules 0,1 a 2 % des 
femmes enceintes ont des vomissements 
incoercibles. 1 Une etude menee en Cali- 
fornie sur une large cohorte suggere une 
prevalence d’environ 5 pour 1 000 nais- 
sances d’enfants vivants. 2 Des facteurs 
de risque ont ete identifies, comme les 
antecedents de diabete, de troubles 
gastro-intestinaux, et d’asthme, ainsi 
qu’une alimentation riche en graisses 
saturees avant la grossesse, et les gros- 
sesses multiples. 1,3 

Les patientes hospitalisees pour hyper- 
emesis gravidarum auraient environ 
50 % de chances supplementaires d’avoir 
un foetus de sexe feminin que les autres 
femmes enceintes ( odds ratio: 1,5). 4 

Une maladie psychiatrique anterieure 
a la grossesse multiplierait par 2 le 
risque d 'hyperemesis gravidarum , 
par 4 lorsqu’elle est associee a une 
pathologie somatique. 3,6 Un lien a histo- 
riquement ete fait entre les vomisse- 
ments incoercibles du premier trimes- 
tre de la grossesse et certains troubles 
de la personnalite ou emotionnels, 


comme l’immaturite, la dependance 
psychologique, l’hysterie, la depression 
ou l’anxiete, et cette affection semble 
aggravee par l’absence de support 
social. Les vomissements sont parfois 
consideres comme une source de bene- 
fices secondaires pour la patiente, a 
l’instar d’une conversion hysterique. 6 
Mais une etude recente sur une large 
cohorte a permis de considerer le stress 
et les troubles emotionnels davantage 
comme une consequence que comme la 
cause des vomissements. 7 

Les donnees sur l’influence du rang de 
grossesse sont contradictoires. Le risque 
d ’hyperemesis gravidarum augmente- 
rait lorsqu’il existe un long intervalle 
entre les grossesses. D’autre part, un 
risque de rechute existe chez les patien- 
tes ayant souffert d'hyperemesis gravi- 
darum , mais ce risque diminuerait en 
cas de changement de geniteur. 8 A l’in- 
verse, le tabagisme maternel et un age 
maternel superieur a 30 ans semblent 
proteger la femme des vomissements 
incoercibles. 3 
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A 

Mecanismes biologiques 

La physiopathologie d 'hyperemesis 
gravidarum reste largement inconnue. 
Differentes hormones sont suspectees 
d’avoir un lien avec cette pathologie, et 
en tout premier lieu les gonadotrophines 
chorioniques (hCG), les estrogenes, la 
progesterone, les hormones thyroidien- 
nes, l’hormone corticotrope (ACTH), le 
cortisol, l’hormone de croissance (GH), 
la prolactine, et la serotonine. 1,9 ' 19 

L’infection par Helicobacter pylori a 
ete suggeree comme un facteur causal par 
plusieurs etudes, mais l’heterogeneite des 
populations etudiees et des techniques 
utilisees pour attester de l’infection ne 
permet pas de conclusion formelle. 11 

Une hyperthyroidie biologique tran- 
sitoire est tres frequente (60 % des cas) 
chez les patientes souffrant dihypereme- 
sis gravidarum. 1 Cette association n’est 
pas fortuite. 12 La severite des vomisse- 
ments du premier trimestre de la gros- 
sesse est fortement correlee a l’hyperthy- 
ro'idie et aux concentrations plasmatiques 
de hCG. 18 L’hyperstimulation de la glande 
thyroide pourrait etre due a une similarite 
de structure entre hCG et la thyreostimu- 
line (TSH), a une hypersensibilite des 
recepteurs hormonaux de la thyroide a 
hCG (une mutation du gene codant le 
recepteur de la TSH responsable d’une 
forme familiale d 'hyperemesis gravida- 
rum a ete identifiee), ou a la production 
d’un variant de hCG ayant une plus grande 
activite de stimulation thyroidienne. 19 
L’hyperthyroidie est surtout biologique 
(effondrement de TSH et elevation mode- 
ree de T4) et s’accompagne exceptionnel- 
lement de signes cliniques de thyro- 
toxicose, il n’y a pas de goitre (sauf 
preexistant) et pas d’anticorps antithyroi- 
diens ou anti-recepteurs de la TSH. Les 
hormonemies se normalisent apres la 
18 e semaine. 

II est probable que les vomissements 
incoercibles de la grossesse soient en 
large partie en lien avec un taux plus 
eleve de hCG ou une sensibilite tissulaire 
exageree aux effets de hCG, par exemple 
en ce qui concerne la vidange gastrique. 1 


Il Causes d’elevation des enzymes 
il hepatiques au cours de la grossesse 


Pathologies 

Premier 

trimestre 

• Hyperemesis gravidarum 

• Lithiase biliaire compliquee 

• Hepatites virales 

• Hepatites medicamenteuses 

Deuxieme 

trimestre 

• Cholestase gravidique 

• Lithiase biliaire compliquee 

• Hepatites virales 

et medicamenteuses 

• Preeclampsie, eclampsie 

• HELLP syndrome 

Troisieme 

trimestre 

• Cholestase gravidique 

• Preeclampsie, eclampsie 

• HELLP syndrome 

• Steatose aigue gravidique 

• Lithiase biliaire compliquee 

• Hepatites virales 

et medicamenteuses 


Les pathologies specifiques a la grossesse sont en 
gras; les pathologies rares au trimestre considers; 
sont en italiques. D’apres la ref. 14. 


Examens complementaires 
et diagnostics differentiels 

Avant de conclure a hyperemesis gravi- 
darum, il convient d’eliminer certains dia- 
gnostics differentiels : gastroenterite 
aigue, appendicite, cholecystite, pancrea- 
tite, hepatite, ulcere gastroduodenal, 
pyelonephrite, steatose hepatique, occlu- 
sion intestinale, pathologie thyroidienne, 
insuffisance corticotrope, ou hypertension 
intracranienne. 9 Outre un examen clinique 
complet, des examens complementaires 
simples doivent etre realises a cet effet, 
avec au minimum une prise de sang pour 
ionogramme sanguin, dosage de la TSH, de 
la cortisolemie, et des enzymes hepa- 
tiques. Des serologies virales negatives, 
une echographie hepatique normale, et le 
retour spontane a la normale des enzymes 
hepatiques a l’arret des symptomes confir- 
ment que l’augmentation de celles-ci est 
liee a hyperemesis gravidarum, et non a 
une lithiase biliaire compliquee, ou a une 
hepatite virale ou medicamenteuse. Les 
autres causes d’elevation des enzymes 


hepatiques au cours de la grossesse 
(tableau 1), telles que la cholestase intra- 
hepatique gravidique, la preeclampsie et 
l’eclampsie, le HELLP syndrome, et la 
steatose aigue gravidique, sont des com- 
plications quasi exclusives du dernier tri- 
mestre de la grossesse. 14 ' 16 Lexamen cyto- 
bacteriologique des urines permet 
d’eliminer une infection urinaire. L’echo- 
graphie obstetricale permet d’identifier 
une grossesse gemellaire, de confirmer la 
viabilite foe tale, et d’eliminer une maladie 
trophoblastique. 9 Toutefois, la decouverte 
echographique d’une mole hydatiforme en 
echographie chez les patientes souffrant 
de vomissements incoercibles est excep- 
tionnelle. 16 

Complications 

Devolution des vomissements incoerci- 
bles de la grossesse se fait dans l’im- 
mense majorite des cas vers la dispari- 
tion spontanee des vomissements apres 
la 20 e semaine d’amenorrhee ; il est 
exceptionnel qu’ils persistent au cours 
du deuxieme trimestre. Toutefois, des 
complications sont possibles. 

Complications fcetales 

En ce qui concerne les donnees neona- 
talogiques, on constate un plus petit 
poids de naissance, un plus petit poids 
rapporte a l’age gestationnel et un sejour 
du nouveau-ne plus long a la mater- 
nite. 2, 17 Lorsque la prise de poids de la 
mere est inferieure a 7 kg au cours de la 
grossesse, on observe une augmentation 
du risque de score d’APGAR 5 minutes 
apres la naissance inferieur a 7, et un 
risque plus eleve de prematurite. 18 La 
malnutrition entraine un risque theo- 
rique de troubles de developpement, 
notamment du tube neural, par carence 
en folates, en tout debut de grossesse. Le 
risque de complications fcetales est 
cependant peu significatif, et lorsque la 
prise de poids de la mere est superieure a 
7 kg, le nouveau-ne est en bonne sante, 
sans difference avec un nouveau-ne dont 
la mere n’a pas souffert d 'hyperem.esis 
gravidarum . 18 
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Observation 


M me Z, 29 ans, etait 

hospitalisee de fagon iterative 
en service d'obstetrique entre la 7 C 
et la 9 e semaine d’amenorrhee 
(SA) pour des vomissements ayant 
debute des la 6 e semaine 
d’amenorrhee et ayant deja 
conduit a realiser une gastroscopie 
objectivant une hernie hiatale avec 
oesophagite de stade II. Son poids 
anterieur a la grossesse etait de 
85 kg (surpoids). 

Ses antecedents obstetricaux 
comportaient trois fausses 
couches inexpliquees au cours 
d’un premier mariage, une 
grossesse normale et une 
grossesse interrompue sur 
dispositif intra-uterin au cours 
d’un deuxieme mariage. 

Sur le plan psychologique, 

M me Z avait eu des difficultes 
a faire le deuil de son pere decede 
a I’age de 48 ans, et avait du 
beneficier au cours de son divorce 
d’une prise en charge 
psychologique. L’entente avec son 
actuel mari etait bonne. 

A son admission initiale (a 7 SA), 
la perte de poids etait de 7 kg, il 
existait une sensation de soif et 


une hypotonie oculaire. 

La biologie retrouvait une 
hyponatremie (1 32 mmol/L), une 
hypokaliemie (3 mmol/L), les 
aspartate aminotransferases 
(ASAT) etaient a 108 Ul/L 
(soit 3 fois la normale), les alanine 
aminotransferases (ALAT) 
a 252 Ul/L (soit 8 fois la normale). 
La bilirubinemie, les phosphatases 
alcalines, les gamma- 
glutamyltransferases (y-GT), 
I’amylasemie et la proteine 
C-reactive etaient normales. 

La thyreostimuline (TSH) etait 
effondree (< 0,005 mUI/L) avec 
une T4 a la limite superieure 
de la normale et une T3 normale. 
L’hormone chorionique 
gonadotrope ((3-hCG) etait 
a 83736 Ul/L. M me Z recevait alors 
une rehydratation par voie 
intraveineuse avec ajout de 
sodium et de potassium, ainsi 
qu’un traitement par 
metoclopramide (Primperan). 

Des serologies virales eliminaient 
une hepatite virale, et le reste du 
bilan eliminait une insuffisance 
surrenalienne ou une pathologie 
auto-immune. Le peu d’efficacite 


du traitement sur I’intensite 
des vomissements conduisait 
a I’utilisation de chlorpromazine 
(Largactil). 

I L’echographie obstetricale montrait 
une grossesse evolutive normale. 
Une echographie abdominale 
objectivait une vesicule 
multilithiasique (macrolithiases 
sans obstacle choledocien). 

Malgre I’absence de signes 
cliniques de cholecystite, la 
persistance des vomissements 
et de la cytolyse hepatique 
conduisaient a la realisation 
d’une cholecystectomie. 

Devant la poursuite des 
vomissements en periode 
postoperatoire, une perte de poids 
atteignant 17 kg, et une majoration 
de la cytolyse hepatique avec des 
ASAT a 618 Ul/L (soit 20 fois la 
normale) et des ALAT a 1 1 1 1 Ul/L 
(soit 35 fois la normale), M me Z 
etait transferee dans le service 
de medecine interne a 13 SA. Dans 
I’hypothese d’une steatose aigue 
de denutrition, une voie veineuse 
centrale etait mise en place avec 
une nutrition parenterale 
comportant un apport lipidique 
par Oliclinomel, associee a une 
supplementation en phosphore, 
en calcium, en potassium et en 


oligoelements, et un traitement par 
chlorpromazine par voie 
intraveineuse etait repris. 

Ce traitement fut rapidement suivi 
d’une amelioration biologique: 
les ASAT furent dosees le 
lendemain a 330 et les ALAT 
a 841 , et apres 2 jours de traitement 
respectivement a 70 et 382. 

Les symptomes diminuaient 
egalement, avec notamment une 
alimentation possible par voie 
orale. Apres 5 jours de traitement, 
M mc Z avait repris 5 kg. La nutrition 
parenterale etait interrompue au 
6 e jour, et au 7 e jour les ASAT 
et le ionogramme sanguin etaient 
normalises, alors que les ALAT 
restaient a 3 fois la normale. 

M mc Z a regagne son domicile 
et ne fut pas rehospital isee 
ulterieurement. Elle a donne 
naissance a une fille au terme 
de 38 semaines d’amenorrhee 
et 2 jours, par cesarienne du fait 
d’une presentation en siege 
complet. L’enfant pesait a la 
naissance 2 720 g, mesurait 47 cm 
avec un perimetre cranien 
a 34,5 cm, et I’APGAR etait a 9/10 
a 1 minute, 10/10 a 5 minutes, 
10/10 a 10 minutes. L’examen 
pediatrique du nouveau-ne etait 
parfaitement normal. • 


Complications maternelles 

La gravite des vomissements reside dans 
la severite potentielle de leurs complica- 
tions. Celles-ci peuvent etre relativement 
benignes : perte de poids ou deshydrata- 
tion isolee, avec alcalose metabolique et 
hypokaliemie, potentiellement responsa- 
ble de faiblesse musculaire, d’anomalies 
electrocardiographiques, ou de tetanie ; 
troubles psychologies a type de depres- 
sion secondaire, qui sont plus la conse- 
quence que la cause des vomissements 
incoercibles, contrairement a ce qui a 
longtemps ete suppose . 7 

Certaines de ces complications pour- 
raient cependant avoir un impact sur 


Tissue de la grossesse. L’hypokaliemie 
est effectivement correlee a une aug- 
mentation des accouchements en 
urgence, l’elevation de la creatininemie 
a une induction du travail, et l’augmen- 
tation des gamma-glutamyltransferases 
au diabete gestationnel . 19 La cytolyse 
hepatique, qui peut etre marquee 
(v. encadre) et egarer considerable- 
ment le clinicien, reste tres mal expli- 
quee : elle disparait tres rapidement 
apres renutrition ou a barret des vomis- 
sements, ne correspond sans doute pas 
a une steatose de denutrition, et n’a 
sans doute pas en soi de consequences 
deleteres notables . 14 


Certaines complications peuvent corn- 
porter un risque majeur, voire vital. Par 
effet mecanique, les vomissements 
incoercibles peuvent provoquer une rup- 
ture oesophagienne, un pneumomedias- 
tin ou une hemorragie retinienne . 1 La 
deshydratation peut induire une nephro- 
pathie tubulo-interstitielle et favoriser 
un vasospasme des arteres cerebrales . 1 
L’hyponatremie et Thypokaliemie peu- 
vent etre responsables d’une myelinolyse 
centropontine *. 20 '" 1 L’encephalopathie de 


* Myelinolyse centropontine : affection demyeli- 
nisante du tronc cerebral de pronostic severe 
habituellement liee a la correction rapide d'une 
hyponatremie. 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 60 

20 juin 2010 


761 


Mise au point 


HYPEREMESIS GRAVIDARUM 


Wernicke par deficit en thiamine se 
manifestant cliniquement par des paraly- 
ses oculomotrices, une ataxie et une 
confusion, avec ou sans neuropathie 
peripherique, est potentiellement 
letale. 2224 Des signes d’insuffisance car- 
diaque de meme mecanisme (beriberi) 
peuvent egalement etre observes. 25 La 
resolution des symptomes n’est pas tou- 
jours complete malgre une supplemen- 
tation vitaminique, et des sequelles 
neurologiques (ataxie, nystagmus, trou- 
bles de concentration), cardiaques, gastro- 
intestinales, voire le deces, sont possibles. 

Enfin, le stress psychologique vecu par 
les patientes est souvent sous-estime, et 
peut les conduire a decider d’une inter- 
ruption de la grossesse. La peur de ne 
pas savoir prendre soin d’elles-memes et 
de leur bebe, ou que celui-ci puisse deci- 
der ou etre anormal en sont les principa- 
les motivations. 26 D’apres une etude 
menee sur une large cohorte de patien- 
tes, les vomissements incoercibles 
auraient dans plus de 80 % des cas un 
impact psychosocial negatif, avec des 
changements socioeconomiques comrne 
la perte d’un emploi, un changement 
d’attitude vis-a-vis de la maternite, 
notamment la crainte de grossesses ulte- 
rieures, et des sequelles psychologiques. 
L’incidence de ces dernieres serait nette- 
ment augmentee lorsque les patientes 
ont le sentiment que les professionnels 
de sante se desinteressent ou ne mesu- 
rent pas la gravite de leurs symptomes. 7 

Prise en charge 

Hyperemesis gravidarum necessite 
une prise en charge precoce. L’hospitali- 
sation est necessaire des que sont consta- 
tees une deshydratation et une cetonurie 
superieure a deux croix (++) a la bande- 
lette urinaire. 1,9 II est fondamental de 
reequilibrer les troubles hydro-electroly- 
tiques par voie parenterale et de supple- 
menter en vitamine B1 (thiamine) a la 
dose minimale de 100 mg/j. 9 L’administra- 
tion intraveineuse de serum glucose a 5 % 
sans l’administration conjointe de vita- 
mine B1 peut precipiter la survenue d’une 


encephalopathie de Wernicke car elle 
active la glycolyse et consomme de la thia- 
mine. La vitamine B6 ou pyridoxine a la 
dose de 30 a 75 mg/j diminue, quant a elle, 
la severite des vomissements. 1 - 9 En com- 
plement des mesures non medicamenteu- 
ses (notamment le fractionnement des 
boissons et de l’alimentation), l’utilisation 
des antiemetiques conventionnels en trai- 
tement des nausees et vomissements de la 
grossesse est courante, en particulier 
domperidone (Motilium) et metoclopra- 
mide (Primperan). 1 - 9 - 27 - 29 Beaucoup d’obs- 
tetriciens considerent toutefois que le 
medicament de premiere intention est la 
doxylamine (Donormyl) , un antihistami- 
nique HI non phenothiazinique (dont 
l’autorisation de mise sur le marche fran- 
gaise ne comporte pas d’indication anti- 
emetique), 28 ' 30 associe a la vitamine B6 
dans une specialite disponible au Canada 
(Diclectin) . Mais la possible inefficacite 
des antiemetiques traditionnels peut 
conduire a utiliser d’autres traitements : 
la mirtazapine (Norset) qui permettrait 
l’arret des vomissements en 24 heures et 
la reprise de l’alimentation en quelques 
jours ; 31 d’autres antihistaminiques HI 
comme la promethazine (Phenergan) ou 
la meclozine (Agyrax) ; et surtout des 
neuroleptiques comme la chlorpromazine 
(Largactil) , largement utilisee 27 39 ou la 
levomepromazine (Nozinan). 32 II faut tou- 
tefois etre vigilant a l’egard des effets 
secondaires de ces traitements, comme 
l’acathesie (impossibility; de rester immo- 
bile sans ressentir la necessite de mar- 
cher ou de bouger) ou les dyskinesies qui 
ne doivent pas etre confondues avec des 
manifestations psychiatriques. 33 L’ondan- 
setron (Zophren), chef de file des anta- 
gonistes des recepteurs 5-HT3 de la sero- 
tonine, en theorie contre-indique en cas 
de grossesse, a ete utilise avec succes, 
mais avec un faible recul et peu de don- 
nees sur le devenir des grossesses. 34 
Nous avons identifie trois etudes contro- 
lees evaluant l’efficacite de la corticothe- 
rapie. Un traitement de courte duree par 
methylprednisolone serait plus efficace 
que la promethazine en reduisant le 
risque de readmission les 15 jours sui- 


vant le traitement. 35 Cependant, la corti- 
cotherapie n’empecherait pas une 
rehospitalisation ulterieure pour hyper- 
emesis gravidarum . 36 Une corticothera- 
pie a faible dose (prednisolone 5 mg/j) 
comparee a la promethazine pendant 
10 jours, a pour avantage, a efficacite 
comparable, la survenue moins fre- 
quente d’effets secondaires. 37 La neces- 
site d’une nutrition parenterale doit etre 
soigneusement evaluee car de nombreu- 
ses complications lui sont directement 
attribuables, telles qu’infection et mala- 
die veineuse thromboembolique ; 38J “ elle 
est indiscutable dans les cas les plus 
severes, et doit en ce cas permettre d’ap- 
porter une proportion notable (30 a 
50 %) d’energie sous forme de lipides 
pour eviter la steatose induite par l’ali- 
mentation glucidique stricte, et une 
supplementation en thiamine. Divers 
conseils et traitements non pharmacolo- 
giques demeurent utiles, comme d’eviter 
les mauvaises odeurs, les aliments non 
desires et une nourriture trop riche, 
grasse ou epicee, de grignoter avant de se 
lever, de fractionner la prise alimentaire, 
d’utiliser du gingembre dans la prepara- 
tion des repas. 1 - 9,28 L’efficacite du gingem- 
bre, traitement tres en vogue, est cepen- 
dant a considerer comme modeste, et son 
innocuite incertaine. 41 L’acupuncture 
peut egalement etre proposee. 9 II 
convient d’assurer un soutien psycho- 
logique a la patiente hospitalisee pour 
hyperemesis gravidarum chez qui la 
preparation habituelle a la naissance 
n’apporte pas de benefice ; un support 
additionnel est parfois necessaire afin 
d’assurer un attachement a l’enfant et 
l’apprentissage des soins. 43 Enfin, les trai- 
tements medicaux auraient de meilleurs 
resultats combines a la psychotherapie et 
au soutien social ; il est cependant impos- 
sible d’isoler la contribution des traite- 
ments a visee psychologique car ils sont 
toujours associes aux mesures medica- 
menteuses. 6 Un traitement antiemetique 
preventif (par doxylamine et pyridoxine) 
peut s’averer utile lors des grossesses 
ulterieures des femmes ayant eu des 
vomissements severes ou incoercibles 
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Traitements des vomissements de la grossesse : approche graduee 


Mesures non medicamenteuses 

• Fractionnement des boissons et des repas 

• Evitement des graisses et des epices 

• Alimentation salee et froide 

• Arret du ter 


Medicaments de premiere intention 

DCI Posologie 

Effets secondaires 

Domperidone 

(Motilium, Peridys. . .) 

1 0 mg 3 a 6 fois/j 

Tres rares 

Metoclopramide 

(Primperan,Anausin...) 

5 a 1 0 mg 3 a 6 fois/j 

Troubles extrapyramidaux (dyskinesies) 

Doxylamine 

(Donormyl) 

15 a 30 mg/j en commengant 
par une prise vesperale 

Somnolence, effets atropiniques 

Pyridoxine 

(vitamine B6) [Becilan] 

25 a 250 mg/j 

Neuropathies sensitives en cas 
de traitements prolonges a forte dose 

Medicaments de deuxieme intention 

DCI 

Posologie 

Effets secondaires 

Chlorpromazine 

(Largactil) 

25 a 200 mg/j en 3 a 4 prises 

Somnolence, hypotension, effets 
atropiniques 

Promethazine 

(Phenergan) 

1 0 a 1 5 mg/j en 3 a 4 prises 

Somnolence, effets atropiniques 

Haloperidol 

(Haldol) 

1 a 3 mg/j en 3 prises 

Somnolence, effets atropiniques, 
troubles extrapyramidaux 

Medicaments de troisieme intention 

DCI 

Posologie 

Effets secondaires 

Ondansetron 

(Zophren) 

8 mg 2 fois/j 

Cephalees 

Prednisone 

ou methylprednisolone 

5 a 60 mg/j en cure courte 

Hyperglycemie, hypokaliemie 


En cas de deshydratation 

• Perfusions de serum glucose a 5 % 
avec apports ioniques ajustes au ionogramme 
plasmatique et apport systematique 
de 100-250 mg/j de thiamine (vitamine B1) 

• Utilisation des formes injectables 
des medicaments de premiere, deuxieme 
ou troisieme intention 


En cas de denutrition ou de cytolyse hepatique severe 

• Alimentation parenterale equilibree par melange 
ternaire sur voie veineuse centrale (apport 
lipidique indispensable) 

• Apport ionique ajuste au ionogramme 
plasmatique, apport systematique de vitamines 

B et oligoelements 


DCI : denomination commune internationale. 


a l’occasion d’une precedents grossesse. 43 
Le tableau 2 propose line approche thera- 
peutique graduee des vomissements de la 
grossesse et d ’hyperemesis gravidarum , 
citant les medications les plus sures et les 
plus eprouvees (par l’experience des obs- 
tetriciens et/ou par des essais controles) . 

Conclusion 

Hyperemesis gravidarum constitue 
la forme la plus severe d’un symptome 
extremement banal, les nausees et 
vomissements du premier trimestre de la 
grossesse. II importe de depister et de 
traiter rapidement les vomissements 
incoercibles avant qu’ils n’entrainent des 
complications maternelles potentielle- 
ment graves, et en attendant leur dispari- 
tion habituellement spontanee vers la 
20' semaine d’amenorrhee. Certains diag- 
nostics differentiels meritent d’etre 
connus. Des traitements eprouves exis- 
tent, meme s’il manque d’essais controles 
pour en affirmer clairement les benefices 
et l’innocuite. • 


Les auteurs declarent n’avoir aucun conflit d’interets 
concernant les donnees publiees dans cet article. 


summary Hyperemesis gravidarum: a rare 
but potentially severe complication 
of the first trimester of pregnancy 

Although nausea and vomiting are common symptoms in 
early pregnancy, hyperemesis gravidarum (HG) is a rare 
complication of the first trimester of pregnancy. This 
condition is defined as intractable vomiting occurring 
before 20 weeks of gestation, with fluid and electrolyte 
disturbance, significant weight loss, and ketonuria, leading 
to hospitalization in the absence of other cause than 
pregnancy. Some biological disturbances found in HG, such 
as hyperthyroidism and hepatic cytolysis, which are 
correlated with the importance of vomiting, are without 
severe clinical consequences, but may represent diagnostic 
pitfalls. The aetiology is unknown, but human chorionic 
gonadotropin hormones likely play the first role. 
Psychological disturbance is currently seen as the result of 
the burden and stress of HG rather than a causal factor. 
Maternal outcome may be severe in the absence of 
treatment, but pregnancy outcome seems good, as far as 
the condition has been adequately controlled. The 
management of HG includes IV rehydration, thiamine 
supplementation, antiemetic drugs (doxylamine, 
metoclopramide and chlorpromazine being the first-line 
choices), and in severe cases, nasogastric or parenteral 
nutrition. A psychological support is often necessary. 
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Mise au point 


HYPEREMESIS GRAVIDARUM 


resume Hyperemesis gravidarum: une 
complication rare mais potentiellement 
grave du premier trimestre de la grossesse 

Les vomissements incoercibles de la grossesse 
(hyperemesis gravidarum), complication rare du premier 
trimestre de la grossesse, sont definis par des vomissements 
incoercibles survenant avant la vingtieme semaine 
d'amenorrhee, en I'absence de toute autre pathologie 
causale, necessitant une hospitalisation, ayant entratne une 
perte de poids superieure a 5 % du poids anterieur a la 


grossesse, une cetonurie et des troubles hydro- 
electrolytiques. Certaines anomalies biologigues, comme 
I’hyperthyroidie biologigue et la cytolyse hepatique, correlees 
a I’importance des vomissements, mais sans consequences 
cliniques severes, peuvent poser des problemes 
diagnostiques difficiles. La pathogenie reste discutee, mais 
les gonadotrophines chorioniques jouent sans doute un role 
preponderant. Les problemes psychologiques semblent 
davantage la consequence que la cause des symptomes. 
Les complications maternelles sont rares mais 


potentiellement letales, tandis que le pronostic obstetrical 
semble favorable une fois les vomissements jugules et I’etat 
nutritionnel normalise. La prise en charge doit etre precoce 
et comprendre une rehydratation avec correction des 
troubles ioniques et administration de vitamine B1 , et un 
traitement antiemetique (doxylamine, metoclopramide et 
chlorpromazine s’averant les medicaments les plus surs). 
Une nutrition parenterale equilibree doit etre mise en route 
sans trap de delai dans les cas les plus severes. Un soutien 
psychologique est souvent necessaire. 


REFERENCES 

1 . Kuscu NK, Koyuncu F. Hyperemesis gravidarum: current 
concepts and management. Postgrad Med J 2002;78:76-9. 

2. Bailit JL. Hyperemesis gravidarum: epidemiologic findings 
from a large cohort. Am J Obstet Gynecol 2005;1 93: 
811-4. 

3. Fell DB, Dodds L, Joseph KS, Allen VM, Butler B. Risk 
factors for hyperemesis gravidarum requiring hospital 
admission during pregnancy. Obstet Gynecol 
2006;107:277-84. 

4. Schiff MA, Reed SD, Daling JR. The sex ratio of 
pregnancies complicated by hospitalisation for 
hyperemesis gravidarum. BJOG 2004;1 1 1 :27-30. 

5. Seng JS, Schrot JA, van De Ven C, Liberzon I. Service 
use data analysis of pre-pregnancy psychiatric and 
somatic diagnoses in women with hyperemesis 
gravidarum. J Psychosom Obstet Gynaecol 2007;28: 
209-17. 

6. lancu I, Kotler M, Spivak B, Radwan M, Weizman A. 
Psychiatric aspects of hyperemesis gravidarum. 
Psychother Psychosom 1994;61:143-9. 

7. Poursharif B, Korst LM, Feizo MS, MacGibbon KW, 
Romero R, Goodwin TM. The psychosocial burden of 
hyperemesis gravidarum. J Perinatol 2008;28:176-81. 

8. Trogstad LI, Stoltenberg C, Magnus P, Skjaerven R, 
Irgens LM. Recurrence risk in hyperemesis gravidarum. 
BJOG 2005;112:1641-5. 

9. Sheehan P. Hyperemesis gravidarum - assessment and 
management. Aust Fam Physician 2007;36:698-701. 

10. Verberg MFG, Gillot DJ, Al-Fardam N, Grudzinskas JG. 
Hyperemesis gravidarum, a literature review. Hum Reprod 
Update 2005;11:527-39. 

11. Goldberg D, Szilagyi A, Graves L. Hyperemesis 
gravidarum and Helicobacter pylori infection: a systematic 
review. Obstet Gynecol 2007;110:695-703. 

12. Cathebras P, Rousset H, Caillot A, Cartry 0, Bouchou K. 
Vomissements incoercibles de la grossesse et 
hyperthyroidie biologique. Une association non fortuite. 
Presse Med 1 995;24:591 . 

13. Goodwin TM, Montoro M, Mestman JH, PekaryAE, 
Hershman JM. The role of chorionic gonadotropin in 
transient hyperthyroidism of hyperemesis gravidarum. 

J Clin Endocrinol Metab 1992;75:1333-7. 

14. Conchillo JM, Pijnenborg JMA, Peeters P, 

Stockbriigger RW, Fevery J, Koek GH. Liver enzyme 
elevation induced by hyperemesis gravidarum: aetiology, 
diagnosis and treatment. Neth J Med 2002;60:374-8. 

15. Hay JE. Liver disease in pregnancy. Hepatology 
2008;47:1067-76. 


16. Kirk E, Papageorghiou AT, Condous G, Bottomley C, 
Bourne T. Hyperemesis gravidarum: is an ultrasound scan 
necessary? Hum Reprod 2006;2:2440-2. 

17. Paauw JD, Bierling S, Cook CR, Davis AT. Hyperemesis 
gravidarum and fetal outcome. J Parenter Enteral Nutr 
2005;29:134-5. 

18. Dodds L, Fell DB, Joseph KS, Allen VM, Butler B. 
Outcomes of pregnancies complicated by hyperemesis 
gravidarum. Obstet Gynecol 2006;107:285-92. 

19. Tan PC, Jacob R, Quek KF, Omar SZ. Pregnancy outcome 
in hyperemesis gravidarum and the effect of laboratory 
clinical indicators of hyperemesis severity. J Obstet 
Gynaecol Res 2007;33:457-64. 

20. Patel SV, Parish DC, Patel RM, Grimsley EW. Resolution of 
MRI findings in central pontine myelinosis associated with 
hypokaliemia. Am J Med Sci 2007;334:490-2. 

21 . Bergin PS, Harvey P. Wernicke’s encephalopathy and 
central pontine myelinolysis associated with hyperemesis 
gravidarum. BMJ 1992;305:517-8. 

22. Chiossi G, Neri I, Cavazzuti M, Basso G, Facchinetti F. 
Hyperemesis gravidarum complicated by Wernicke 
encephalopathy: background, case report, and review of 
the literature. Obstet Gynecol Surv 2006;61 :255-68. 

23. Eboue C, Carlier-Guerin C, de La Sayette V, Grail JY, 
Herlicoviez M. Une complication rare des vomissements 
gravidiques: I’encephalopathie de Gayet-Wernicke. 

J Gynecol Obstet Biol Reprod (Paris) 2006;35:822-5. 

24. Phayphet M, Rafat C, Andreux F, Parraga E, Rondeau E, 
Hertig A. Hyperemesis gravidarum : une cause rare 
d’encephalopathie de Wernicke. Presse Med 
2007;36:1759-61. 

25. Indraccolo U, Gentile G, Pomili G, Luzi G, Villani C. 
Thiamine deficiency and beriberi features in a patient with 
hyperemesis gravidarum. Nutrition 2005;21:967-8. 

26. Poursharif B, Korst LM, MacGibbon KW, Fejzo MS, 
Romero R, Goodwin TM. Elective pregnancy termination 
in a large cohort of women with hyperemesis gravidarum. 
Contraception 2007;76:451-5. 

27. Mazzotta P, Magee LA. A risk-benefit assessment of 
pharmacological and nonpharmacological treatment of 
nausea and vomiting of pregnancy. Drugs 2000;59: 
781-800. 

28. Anonyme. Nausees et vomissements de la grossesse. 
Privilegier les mesures non medicamenteuses. Prescrire 
2001;21:838-46. 

29. Levichek Z, Atanackovic G, Oepkes D, et al. Nausea and 
vomiting of pregnancy. Evidence-based treatment 
algorithm. Can Fam Phys 2002;48:267-77. 


30. Power ML, Milligan LA, Schulkin J. Managing nausea 
and vomiting of pregnancy: a survey of obstetrician- 
gynecologists. J Reprod Med 2007;52:922-8. 

31. Guclu S, Gol M, Dogan E, Saygili U. Mirtazapine use in 
resistant hyperemesis gravidarum: report of three cases 
and review of the literature. Arch Gynecol Obstet 
2005;272:298-300. 

32. Heazell AE, Langford N, Judge JK, Heazell MA, 

Downey GP. The use of levomepromazine in hyperemesis 
gravidarum resistant to drug therapy - a case series. 
Reprod Toxicol 2005;20:569-72. 

33. Wright MT. Antiemetics, akathisia, and pregnancy. 
Psychosomatics 2007;48:461-6. 

34. Sullivan CA, Johnson CA, Roach CH, Martin RW, 

Stewart DK, Morrison JC. A pilot study of intravenous 
ondansetron for hyperemesis gravidarum. Am J Obstet 
Gynecol 1996;174;1 565-8. 

35. Safari HR, Fassett MJ, Souter 1C, Alsulyman OM, 

Goodwin TM. The efficacy of methylprednisolone in the 
treatment of hyperemesis gravidarum: a randomized, 
double-blind, controlled study. Am J Obstet Gynecol 
1998;179:921-4. 

36. Yost NP, Mclntire DD, Wians FH Jr, Ramin SM, Balko JA, 
Leveno KJ. A randomized, placebo-controlled trial of 
corticosteroids for hyperemesis due to pregnancy. Obstet 
Gynecol 2003;102:1250-4. 

37. Ziaei S, Hosseiney FS, Faghihzadeh S. The efficacy of low 
dose of prednisolone in the treatment of hyperemesis 
gravidarum. Acta Obstet Gyn Scan 2004;83:272-5. 

38. Folk JJ, Leslie-Brown HF, Nosovitch JT, Silverman RK, 
Aubry RH. Hyperemesis gravidarum: outcomes and 
complications with or without total parenteral nutrition. 

J Reprod Med 2004;49:497-502. 

39. Holmgren C, Aagaard-Tillery KM, Silver RM, Porter TF, 
Varner M. Hyperemesis in pregnancy: an evaluation of 
treatment strategies with maternal and neonatal 
outcomes. Am J Obstet Gynecol 2008;198:56.e1-4. 

40. Trujillo K, Harvey-Banchik L. Hyperemesis gravidarum: 
feed the mother, feed the child. J Parenter Enteral Nutr 
2005;29:134-5. 

41. Anomyme. Gingembre et nausees de la grossesse. 
Prescrire 2008;28:849-50. 

42. Meighan M, Wood AF. The impact of hyperemesis 
gravidarum on maternal role assumption. J Obstet Gynecol 
Neonatal Nurs 2005;34:172-9. 

43. Koren G, Maltepe C. Pre-emptive therapy for severe 
nausea and vomiting of pregnancy and hyperemesis 
gravidarum. J Obstet Gynecol 2004;24:530-3. 


764 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 60 

20 juin 2010 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 



